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과체중아와 부당 중량아는 그 의미에 있어서 차이가 
있음에도 불구하고 일반적으로 출생체중 4,000 g을 
초과한 경우를 지칭하는 것으로 쓰여져 왔다. 과체중아
(macrosomia)는 재태연령이나 성별과 상관없이 출생 
체중만을 가지고 4,000 g)을 초과하는 신생아로 정의
되어 왔으나,1 1991년 미국 산부인과학회에서는 출생 
체중 4,500 g 이상인 신생아로 정의를 바꾸었다.2 그
러나 이 경우에도 신체 비율(body proportion)에 따
라 그 의의가 다르게 나타날 수 있다는 지적이 있다. 
예를 들어, Sacks 등은 당뇨성 임신 과체중아에서의 
견위대 두위 비가 비당뇨성 임신의 과체중아에 비해 커
서 견난산(shoulder dystocia)의 위험이 증가한다고 
보고하였다.3 또한 불균형적 과체중아(dispropor-
tionate macrosomia, 높은 Ponderal index)에서 신
생아 합병증의 빈도가 증가한다고 알려져 있다. 최근 
들어 성별 재태연령에 따른 출생체중을 기준으로 80백
분위, 90백분위 또는 95백분위를 초과하는 경우로 정
의를 하기도 하지만, 가장 협의의 정의는 성별 재태연
령에 따른 출생체중의 분포를 기준으로 볼 때 +2 SD
을 넘는 신생아를 지칭하는 것이다.1
과체중아 발생 빈도는 점차 증가하는 것으로 보고되
고 있다. 이는 임신성 당뇨의 발생빈도의 증가와 상관
관계가 있는 것으로 분석되지만, 실제로 과체중아의 




79%는 당불내성을 보이지 않는 산모에서 출생한 것으
로 보고되었다. 산과통계협력조사(Obstetrical stati-
tical cooperative study)에 의하면 4,000 g을 초과
하는 신생아는 5.3%, 4,500 g을 초과하는 신생아는 
0.4%로 보고되었다. 이 연구에 따르면 과체중아 중 과
숙아 15.4%, 산모의 병적 비만 10.0%, 당뇨병 산모 
9.2%, 임신성 당뇨 산모 6.4%, 비만 산모 5.6%로 보
고되고 있으며, 인종 및 종족에 따른 영향이 크다고 나
타났다.2 체중분포에 영향을 주는 인자로는 재태연령, 
산모의 체격(신장 포함) 및 유전적 요인, 사회경제적 
신분, 종족 또는 인종, 고도, 성별, 출산경력, 영양 상
태, 흡연, 알코올 섭취, 산모의 질환 등이 있으나, 이 
모든 인자가 중대한 영향을 주는 것은 아니다. 과체중
아는 크게 나누어 당뇨성 임신과 비당뇨성 임신에 의한 
것으로 구분할 수 있다. 비당뇨성 임신에는 유전적 또
는 부모의 영향을 받는 정상 균형적 과체중아, Beck-
with-Wiedemann 증후군이나 특발성 또는 가족성 과
인슐린혈성 저혈당증(랑게르한스섬모세포종)과 같은 선
천성 고인슐린혈증후군, 그외에 Perlman 증후군이나 
Simpson-Golabi-Behmel 증후군과 같이 원인이 밝
혀지지 않은 증후군 등이 포함된다.
당뇨병 모체의 아기
(Infant of diabetic mother, IDM)
모체의 당뇨병 또는 임신성 당뇨병은 유전적, 가족적 
요인 외에 과체중아의 가장 잘 알려진 대표적인 원인으
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로서 당뇨병 모체의 아기의 출생후 여러 질환의 발생 
위험이 높고, 응급을 요하는 치료가 필요한 경우가 많
아 그 의의가 더 부각되고 있다. 다행히도 임신 중 또
는 분만후의 적절한 의학적 조치로 인해 그 예후는 크
게 향상되었다. 당뇨병 모체의 아기에게 흔히 나타날수 
있는 질환으로는 주산기 가사, 견난산 및 상완신경총마
비와 같은 분만손상, 저혈당증, 저칼슘혈증, 저마그네슘
혈증, 적혈구증가, 고빌리루빈혈증, 혈소판감소증, 호흡
곤란증, 비후성 심근병증 외에도 선천성 기형을 동반하
는 빈도가 증가한다.4
주산기 가사는 그 정의에 따라 당뇨병 모체의 아기에
서 발생하는 빈도가 달라지나 현재까지 알려진 바로는 
산모의 신증, 분만전 고혈당증 및 미숙아 만이 유의한 
상관관계를 나타내며, 아기의 크기는 주산기 가사의 발
생 빈도와 연관이 없는 것으로 보고되고 있다.5 오히려 
최근 연구에서는 과체중아의 병태생리학적 원인으로 알
려진 insulin-like growth factor (IGF) 체계가 가
사에 의한 뇌손상에 있어서 신경보호적인 작용을 하는 
것으로 생각되고 있다.6 
당뇨병 모체의 아기의 분만시 견난산의 위험도가 증
가되는 것으로 보고되고 있는데, 전체 인구 모집단의 
기초 위험도가 0.9% 인데 반해서 아기의 출생체중이 
4,500~4,999 g 에서는 7.3%, 5,000 g을 초과하는 
경우는 14.6%의 발병율을 보이고 있다.2 모체의 당뇨
병과 흡입술 또는 겸자를 이용한 분만 보조수단이 동원
된 경우 위험도는 더욱 증가한다. California-wide 
data에 의하면 같은 체중군이라도 모체가 당뇨병이 없
이 분만 보조수단을 사용하지 않은 군과 당뇨병 모체에
서 분만 보조수단이 사용된 군에서의 견난산의 빈도는 
후자에서 월등히 높게 나타났다.7
견난산과 연관되어 당뇨병 모체의 아기는 분만손상의 
위험이 높아지는데 대표적으로 상완신경총 손상은 
1,000 g 출생아 당 0.5~2.6명 정도의 발생빈도를 보
인다. Brigham and Women's Hospital 통계에 의하
면 상완신경총 손상의 예측 위험인자로 모체의 당뇨병
이 있는 경우 교차비(odd's ratio)가 3.19로 증가되
며, 출생체중에 따라서는 4,000 g 초과 시 9.56, 
4,500 g 초과시 17.94, 5,000 g 초과시 45.15로 증
가된다고 보고하였다.8 대부분의 상완신경총 손상은 특
별한 치료없이도 자연치유되며, 주로 보존적 치료로서 
물리치료를 하면서 관찰해 볼수 있다. 아직도 미세수술 
및 신경조직이식술의 적응증이나 시기에 대해서는 논란
이 많다. 예후를 결정하는 요소로는 손상의 정도, 회복
의 증거 및 근전도 결과 등이 있으며, 조기 수술적 치
료로 효과를 기대할수 있는 환자를 선별하는데 사용된
다.
당뇨병 모체의 아기는 출생후 저혈당증에 빠지는 경
우가 많은데 저혈당증은 전체 만삭아 출생 중 0.5~4%
에서 발생하는데 비해 당뇨병 모체의 아기에서는 약 
40% 정도에서 발생한다. 병태생리학적 기전은 Pe-
derson 가설로 설명하는데 즉, 산모의 고혈당증은 태
아의 고혈당증을 일으키며, 태아의 췌장의 과자극에 의
해 태아의 고인슐린혈증이 발생하게 된다. 출생과 동시
에 당분 공급이 중단되게 되면, 신생아의 고인슐린혈증
에 의해 저혈당증이 발생하게 된다. 이와 동시에 글루
카곤 및 에피네프린의 분비는 상대적으로 저하되어 저
혈당증 발생에 추가적인 기여를 하게 된다.9 이러한 환
아의 평가로는 출생후 혈액화학적 및 증상적 저혈당증
의 유무를 확인하여야 한다. 출생후 첫 2시간 동안에는 
30분 간격으로 Chemstrip이나 Dextrostix 등으로 혈
당을 검사하고, 생후 6~8시간까지는 1~2시간 간격으
로 검사하며, 그후 24시간까지는 4시간 간격으로 검사
하여 혈당이 안정화되는지를 확인하여야 한다. 정상 신
생아에서는 혈당이 첫 1~3시간에는 35 mg/dL 이상, 
3~24시간에는 40 mg/dL 이상, 24시간 이후에는 45 
mg/dL 이상이다. 저혈당에 의한 증상으로는 흔한 순
서대로 근경련(jitteriness) 또는 진전(tremor), 무표
정, 청색증, 경련, 간헐적 무호흡이나 빈호흡, 약하거나 
날카로운 울음, 무기력 또는 기면 상태, 수유 곤란과 
눈동자를 굴리는 증상 등이 나타나며, 심한 경우 발한, 
창백, 저체온 및 심 정지가 발생할 수도 있다. 치료는 
증상이 있는 저혈당증이 있는 경우 우선 10% 포도당 
2 mL/kg (200 mg/kg)를 정맥내 일시주사하며, 경련
이 동반된 경우는 4 mL/kg를 주사한다. 유지요법으로
는 8 mg/kg/min로 포도당을 주입하며, 포도당액의 농
도를 15~20%까지 증가시킬 수 있다. 단, 20% 포도
당액을 주입함에도 불구하고 저혈당증이 조절이 되지 
않으면, 고인슐린혈증이 있는 것으로 판단하여 diazo-
Min Soo Park : － Macrosomia －
－ 130 －
xide를 투여하며, 반응이 없을 경우 octreotide를 투
여하며, 이 모든 약물치료에도 반응이 없는 경우 부분
적 췌장절제술을 시행한다. 무증상적 저혈당의 경우 포
도당을 4 mg/kg/min으로 주입하며, 혈당에 따라 서서
히 감량한다. 혈당이 정상인 고위험 신생아의 경우 경
구 또는 비관을 통해 모유나 조제분유를 생후 1~3시
간부터 2~3시간 간격으로 2~3일간 수유한다. 수유가 
어렵거나, 무증상적 저혈당이 발생하면 포도당을 4 
mg/kg/min으로 주입한다.10
모체의 당뇨병의 중증도는 저칼슘혈증 발생과 직접적
으로 연관이 있는 것으로 알려져 있다. 또한 당뇨병이 
심한 경우 모체에서 저마그네슘혈증이 발생하게 되는데 
이는 태아 저마그네슘혈증을 일으키고 이로 인해 부갑
상선 홀몬의 반응이 저하되어 저칼슘혈증을 악화시킬 
수도 있다. 증상이 있는 저칼슘혈증은 10% calcium 
gluconate를 서서히 정맥주사하여 조절할수 있으며, 
이에 반응하지 않고 저마그네슘혈증이 동반된 경우는 
50% MgSO4를 0.2 mL/kg/d (4 mEq/mL)로 정맥
주사 또는 경구투여 한다.
적혈구증가는 당뇨병 모체의 아기의 약 12%에서 발
생하며, 모체의 당뇨병 조절 상태와 적혈구증가 발생 
사이에 상관관계가 성립되어 있다. 태아 고혈당증과 고
인슐린혈증은 산소소비율을 증가시켜 태아 저산소혈증
을 야기시키며, 이는 적혈구조혈인자의 생산과 분비를 
자극하여 적혈구조혈이 증가되어 나타난다. 또한 적혈
구의 양적 증가에 의해 혈중 빌리루빈치의 증가가 동반
되기도 한다. 이러한 환아에 있어서는 일상적으로 헤마
토크릿을 스크린하여야 하며, 저혈당증과 동반된 적혈
구증가는 알부민이나 생리식염수를 사용하여 동량적 교
환수혈을 시행하여 헤마토크릿을 낮춰주어야 한다. 특
히, 신정맥 혈전증과 같은 적혈구증가의 합병증의 발생
에 유의하여야 한다.11
재태연령이 같은 경우라면 당뇨병 모체의 아기에서는 
호흡곤란증의 발생 위험도가 더 높은 것으로 알려져 있
으며, 이는 고인슐린혈증의 코르티솔 작용에 대한 길항
효과로 폐성숙도를 저하시키기 때문인 것으로 알려져 
있다. 그러나 만삭에 가까운 경우 당뇨병 모체의 아기
에서의 호흡곤란증의 발생 빈도는 그리 높지 않은 것으
로 보고되고 있다.
당뇨병 모체의 아기의 약 30~50%에서는 심비대가 
관찰되는데 이는 심근내에 지방 및 글리코겐의 축적이 
증가되어 나타난다. 약 5~10%에서는 심부전이 동반되
기도 한다. 치료로는 propranolol을 사용하며, digo-
xin과 같은 심근수축촉진제의 사용은 금기시 되고 있
다.
당뇨병 모체의 아기에서 동반되는 선천성 기형의 빈
도는 3배 정도 증가하는 것으로 보고되고 있으며, 이러
한 선천성 기형은 당뇨병 모체의 아기의 주산기 사망 
원인의 50%에 해당한다.12 특히 주된 선천성 기형의 
발생은 모체의 당뇨병 진단시의 최고 식전 혈당치와 비
례하며, 혈당치가 120 mg/dL 미만인 경우 2.1%; 
121~260 mg/dL인 경우, 5.2%; 260 mg/dL를 초과
하는 경우, 30.4%의 발생 빈도를 나타낸다. 선천성 기
형은 여러기관에 다발성으로 나타날수 있으며 주된 기
형의 절대적 발생 위험도는 전체인구 모집단에서 100
명의 출생아 중 2.3명인데 반해 당뇨병 모체의 아기에
서는 100명 당 12.1명의 빈도를 보인다. 이중 심혈관
계 기형이 가장 많고(6.1/100 출생아), 다음으로 중추
신경계 기형이 많다(2.5/100 출생아). 상대적 위험도
는 비당뇨성 모체의 아기에 비해 5.2배로 나타나며, 심
혈관계 기형은 12.9배로 폐동맥폐쇄, 우심증, 대혈관전
위, 심실중격결손, 동맥관개존증 등이 많으며, 중추신경
계 기형은 7.4배로 수두증, 척추이분증, 무뇌증과 동반
된 척추이분증, 단독의 무뇌증 등이 주로 발생한다. 이
외에도 구개파열, 결손증, 후비공폐쇄, 유문협착, 요도
하열증, 사지의 굴곡구축, 천골형성부전 등이 동반되기
도 한다.13
비당뇨병 모체의 아기
1. Beckwith-Wiedemann 증후군 (BWS) 
Beckwith-Wiedemann 증후군은 선천성 발육과도 
증후군으로 제헤르니아, 대설, 귓바퀴의 움푹패이거나 
주름진 모양, 거구증을 특징으로 한다. 특히 Wilm's 
tumor나 간모세포종, 신경모세포종, 횡문근육종 등과 
같은 종양이 소아기에 발생할 위험성이 높은 질환이
다.
14
 진단은 주로 임상적 소견을 근거로 하며, 약 1%
이하의 경우 염색체 11p15의 이상이 나타난다. 분자
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유전학적 검사로 약 50%의 환자에서 KCNQ1OT1의 
메칠화 손실을 발견할수 있으며, 10~20%에서는 염색
체 11p15의 부성 이체성이 발견된다. 또한 CDKN1C 
(p57 KIP2) 유전자의 돌연변이가 발견되기도 한다. 
이 질환과 유관한 OMIM에 등록된 유전인자로는 H19, 
BWS, IGF2, TH, LQT1, CDKN1C 등이 있다. 그러
나 대부분의 환자는 정상적인 염색체를 가지고 있으며, 
약 85%는 가족력이 없고 15% 정도에서 이 질환의 
상염색체우성 전파와 일치하는 가족력이 있다. 기저 유
전학적 기전을 밝혀내는 것은 재발 위험을 결정짓는데 
큰 도움을 준다.15,16 이 질환과 동반되어 저혈당증이 
약 30~50% 정도 발생하는데 이에 따라 생후 첫 1주
간은 조기에 주의하여 저혈당증 발생을 모니터해야 하
며 중추신경계 합병증의 위험을 줄이기 위해 조기에 대
처해야할 필요가 있다. 그러나 대부분의 경우 증상이 
없으며, 첫 3일내에 소실된다. 신생아기 이후까지 지속
적 수유나 부분적 췌장절제술을 필요로 하는 저혈당증
이 지속되는 경우는 5% 미만에서 발생할수 있다. 또한 
지발성 저혈당증이 나타날수 있으므로 저혈당증의 증상
에 대해 보호자에게 주지시켜야 한다.17 저혈당증 외에
도 제류가 있는 경우 출생후 조기에 수술적 복원이 필
요하며,18 대설로 인해 기관내 삽관시 어려움을 겪을 
수도 있다.19 대설에 대한 조치는 성형외과, 치과교정과 
및 언어 병리사가 팀을 이루어 진행하는 것이 좋으며, 
문제가 되는 경우는 혀의 크기를 줄여주는 수술을 약 
2~4세경에 시행할 수도 있다. 수술 전이나 심장기형이 
의심되는 경우 심전도 및 심초음파검사를 해야 한다. 
양측 다리 길이가 유의하게 차이가 나는 경우 정형외과
적 수술이 필요할 수도 있다.
2. 기타 증후군 
Perlman 증후군은 태아거구증, 양수과다, 근긴장도 
저하, 내장기관비대, 잠복고환, Wilm's tumor를 동반
한 신이형성증과 특징적인 얼굴모양(둥근 얼굴, 돌출된 
이마, 넓고 함몰된 비교, 외번된 윗입술, 깊은 눈)을 가
진다. Beckwith-Wiedemann 증후군과 감별해야 하
는 질환으로 제류, 대설, 제헤르니아가 동반되지 않으
며, 염색체 이상이 발견되지 않았으며, 수명이 짧아 영
유아기에 사망하는 경우가 많고, BWS에서는 잠복고환
이 동반되지 않는데 반해서 Perlman 증후군에서는 남
아의 모든 예에서 동반되는 차이가 있다.20,21 Simp-
son-Golabi-Behmel 증후군(SGBS)은 대설, 거구증, 
신장 및 골격 기형을 동반하며 태생암의 발생 위험이 
증가되는 증후군이다. 유전학적으로는 Xq26에 glypi-
can-3 (GPC3) 유전인자내에 결손이나 점변이가 발
견되기도 한다. 이 유전인자는 성장발달에 중요한 역할
을 하는 heparan sulfate proteoglycan을 발현하며, 
쥐나 초파리에서는 bone morphogenetic protein에 
대한 세포반응을 조절하는 기능이 발견되어 SGBS의 
분자생물학적 기전을 밝혀내는데 중요한 단서가 되고 
있다.22 또한 SGBS 환자 중 심장기형이 동반된 경우 
이중 32%에서 GPC3의 돌연변이가 발견된 것이 보고
되었다.23 Macrocephaly-Cutis Marmorata-Tel-
angiectatica Congenita는 태아발육과다, 거구증, 편
측비대, 대두증, 비폐쇄성 수두증, 전두돌출, 근긴장도 
저하, 발육지연, 관절운동과잉증, 소성 피부, 족지합지
증, 다지증, 모세혈관 기형 및 화염상모반과 대리석형 
피부를 특징으로 하며, 부정맥과 돌연사가 나타날수 있
다.24 또한 Weaver 증후군은 거구증, 골연령 진행, 특
징적인 안면 및 방사선학적 기형과 구축이 동반되는 증
후군이다.25 이러한 증후군들은 모두 거구증을 공통적
으로 가지고 있으며, 이로 인한 분만시의 위험성 증가 
외에도 각각의 특징적 자연경과에 따른 문제점들을 안
고 있어 감별해야할 질환으로 중요하다.
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